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Цель. Изучить влияние паратиреоидэктомии на показатели метаболизма и ремоделирования кости у 
пациентов с вторичным гиперпаратиреозом на фоне хронической болезни почек.
Материал и методы. Изучены результаты обследования и лечения 19 пациентов с вторичным гиперпара-
тиреозом (ВГПТ), находившихся на лечении в хирургическом отделении (трансплантации, реконструктивной 
и эндокринной хирургии) ГУ «Республиканский научно-практический центр радиационной медицины и 
экологии человека». Возраст пациентов составлял от 23 до 66 лет. Среди них было 12 мужчин (63%) и 7 
женщин (37%). Всем пациентам выполнялась паратиреоидэктомия (ПТЭ) по поводу гиперпаратиреоза с 
определением концентрации паратгормона (ПТГ) в венозной крови за 30 минут до операции и через 20 
минут после паратиреоидэктомии. В исследовании изучали показатели уровня β2-микроглобулина (в2МГ), 
цистатина С, остеокальцина и β-Cross laps до оперативного лечения и через 3 месяца после операции.
Результаты. Радикальность паратиреоидэктомии подтверждалась значимым снижением концентрации 
паратгормона (ПТГ) через 20 минут после паратиреоидэктомии. Уровень общего и ионизированного каль-
ция значимо снижались после операции. В результате исследования выявлено, что в послеоперационном 
периоде снижался уровень маркеров костной резорбции. Наблюдалось значимое снижение концентрации 
остеокальцина и β-Cross laps по сравнению с показателем до операции. Выявлено значимое снижение уров-
ня β2-микроглобулина и цистатина С, что указывает на эффективность паратиреоидэктомии в отношении 
улучшения показателей функциональной активности нефронов.
Заключение. Хирургическая коррекция гиперпаратиреоза является эффективным методом ликвидации 
нарушений метаболизма костной ткани при хронической болезни почек. Паратиреоидэктомия является 
операцией выбора у пациентов с хронической болезнью почек для купирования прогрессирования пато-
логического процесса и последствий гиперкальциемии. С целью купирования метаболических расстройств 
при вторичном гиперпаратиреозе на фоне хронической болезни почек обоснована хирургическая коррекция 
гиперпаратиреоза.
Ключевые слова: вторичный гиперпаратиреоз, хроническая почечная недостаточность, паратиреоидэкто-
мия, концентрация паратгормонов, костный метаболизм, ремоделирования кости, последствия гиперкальциемии
Objectives. To examine the effect of parathyroidectomy on the bone metabolism and remodeling bone in patients 
with the secondary parathyroidectomy against the background of chronic renal desease (CRD).
Methods. The diagnostic and treatment results of patients (n=19) with the secondary hyperparathyroidism had 
been examined; the patients received medical treatment at the surgery department (a department of transplantation, 
reconstructive and endocrine surgery) of SE ''The Republican Research Center for Radiation Medicine and Human 
Ecology''. The patients’ age ranged from 23 to 66 years. There were 12 males (63%) and 7 females (37%). All the 
patients were subjected to parathyroidectomy (PTE) accompanied by the determination of parathyroid hormone 
concentration in venous blood 30 minutes prior to operation and 20 minutes after it. The study examined level 
indicators of β2-microglobulin (B2MG), cystatin C, osteocalcin and β-Cross laps prior surgery and 3 months after it.
Results. Efficacy of parathyroidectomy was confirmed by the considerable reduction of parathyroid hormone 
concentration in 20 minutes after the operation. The total and ionized calcium level reduced after the surgical 
operation. The study showed that the level of bone resorption markers was decreasing during the incisional period. 
The considerable reduction of osteocalcin and β-Cross laps concentration had been registered in comparision with 
that was done prior to operation. The considerable decrease of β2-microglobulin and cystatin C level was indicated 
the efficiency of parathyroidectomy performance in improving indicators of the nephrone functional activity.
Conclusion. The surgical correction of hyperparathyroidism is an efficient treatment method of metabolic bone 
disease at chronic renal disease. The parathyroidectomy is considered to be a surgical operation of choice in patients 
with chronic renal disease for arrest disease progression and hypercalcemia consequences. With a view to cupping 
of metabolic disorders in secondary hyperparathyroidism due to chronic kidney disease the surgical correction of 
hyperparathyroidism is quite justified. 
Keywords: secondary hyperparathyroidism, chronic renal failure, parathyroidectomy, parathyroid hormone 
concentration, bone metabolism, remodeling bone, hypercalcemia consequences 
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Введение
Вторичный гиперпаратиреоз (ВГПТ) – это 
реактивная гиперпродукция паратиреоидного 
гормона (ПТГ) гиперфункционирующими и/
или гиперплазированными клетками паращи-
товидных желез (ПЩЖ) в условиях длительной 
гипрефосфатемиии. В отличие от первичного 
гиперпаратиреоза, функциональная активность 
ПЩЖ при ВГПТ остается в жесткой зависимо-
сти от регулирующего влияния внеклеточного 
кальция. Так, гипокальциемия вызывает повы-
шение продукции и секреции ПТГ, увеличение 
концентрации кальция в сыворотке крови под 
влиянием медикаментозного лечения приводит 
к уменьшению поступления гормона из ОЩЖ в 
кровь [1]. Вторичный гиперпаратиреоз нередко 
развивается на фоне хронической болезни по-
чек (ХБП) при недостаточности 1,25(ОН)2D3 
[2]. Патогенез гиперпаратиреоза (ГПТ) у паци-
ентов с ХБП основывается на гипокальциемии, 
гиперфосфатемии и снижении концентрации 
кальцитриола [3]. Гипокальциемия при этом 
обусловлена недостаточным образованием 
активного метаболита витамина D3 – кальци-
триола в поврежденных почках, в связи с чем 
нарушается всасывание кальция в кишечнике. 
Причиной ВГПТ могут быть различные забо-
левания системы пищеварения, приводящие 
к нарушению всасывания кальция в тонкой 
кишке, такие, как хронический неспецифиче-
ский энтерит, глютенозависимая энтеропатия, 
хронический панкреатит, состояние после вы-
сокой резекции или экстирпации желудка (как 
причина развития синдрома мальобсорбции), 
биллиарный цирроз печени. В более редких слу-
чаях к развитию ВГПТ приводят алиментарные 
и наследственные факторы [1, 4].
Наиболее интересными аспектами в патоге-
незе гиперпаратиреоза, являются процессы по-
ражения органов-мишеней. Поражение костной 
системы связано с усилением эндоостальной 
резорбции кости за счет активирования остео-
бластов [5]. Данные процессы приводят к гене-
рализованному остеопорозу и остеодистрофии, 
вымыванию кальция из костного депо [6]. В 
результате происходит потеря массы кости, что, 
в свою очередь, приводит к изменению микро-
архитектоники костной ткани и ее повышенной 
патологической ломкости [7]. Наиболее полную 
информацию о процессах ремоделирования 
костной ткани представляют биохимические 
маркеры костного метаболизма, а именно кост-
ной резорбции и формирования кости. В про-
цессе резорбции кости в кровоток поступают 
продукты распада с последующей элиминацией 
с мочой. Деструкция кости начинается с отще-
плением С-концевых телопептидов коллагена 
I типа, которые получили название CrossLaps. 
Для диагностики активности процессов костной 
резорбции высокоинформативно определение 
концентрации β-CrossLaps, уровень которого 
коррелирует с результатами гистоморфоме-
трического исследования биоптатов кости. 
[8]. Биохимические маркеры являются более 
ранними диагностическими критериями раз-
вития остеопороза в отличие от денситометрии. 
Несмотря на то, что денситометрия является 
весьма точным и неинвазивным методом ис-
следования для оценки состояния костной 
ткани, до момента получения достоверной 
информации необходим более длительный про-
межуток времени с момента начала изменения 
в костной ткани.
С другой стороны происходит усугубление 
нарушений метаболических процессов, возни-
кающих на фоне развития поражения скелета. 
Это способствует развитию органических по-
ражений почек при гиперпродукции парат-
гормона, что проявляется в первую очередь 
канальциевым эффектом, нефролитиазом и 
нефрокальцинозом [1].
В современной литературе, несмотря на вы-
сокий научный интерес, не полностью изучены 
процессы нарушения звеньев сложной регуляции 
фосфорно-кальциевого обмена у пациентов с 
ХБП и развившемся ВГПТ. Не изучена эффек-
тивность удаления измененных паращитовидных 
желез у пациентов с вторичным гиперпаратире-
озом на фоне хронической болезни почек на по-
казатели метаболизма и ремоделирования кости. 
Не определены маркеры костного метаболизма, 
наиболее точно выявляющие нарушения про-
цессов ремоделирования кости в развившихся 
патологических условиях. При этом следует 
учитывать, что ни один из параметров и мето-
дов диагностики не является самодостаточным. 
Каждая методика имеет свои преимущества и 
недостатки, и для получения более достоверных 
данных необходимо комплексное клиническое 
и лабораторное обследование.
Цель. Изучить влияние паратиреоидэк-
томии на показатели метаболизма и ремоде-
лирования кости у пациентов с вторичным 
гиперпаратиреозом на фоне хронической бо-
лезни почек.
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Материал и методы
Изучены результаты обследования и ле-
чения 19 пациентов с вторичным гиперпара-
тиреозом (ВГПТ), находившихся на лечении 
в хирургическом отделении (трансплантации, 
реконструктивной и эндокринной хирургии) ГУ 
«Республиканский научно-практический центр 
радиационной медицины и экологии челове-
ка» (ГУ «РНПЦРМиЭЧ»). Возраст пациентов 
составлял от 23 до 66 лет. Среди них было 12 
мужчин (63%) и 7 женщин (37%). Клиническое 
исследование проведено в соответствии с Хель-
синкской декларацией 1975 года и одобрено 
комитетом по этике ГУ «РНПЦРМиЭЧ».
На основании классификации гиперпара-
тиреоза по тяжести согласно рекомендациям K/
DOQI Clinical Practice Guidelines все пациенты 
были с ВГПТ тяжелой степени [9]. В предопе-
рационном периоде пациентам выполняли УЗИ 
щитовидной железы и мягких тканей шеи для 
выявления увеличенных паращитовидных желез 
и сцинтиграфию с 99mTc для идентификации 
измененных паращитовидных желез. Всем 
пациентам выполнялась паратиреоидэктомия 
(ПТЭ) по поводу гиперпаратиреоза. С целью 
профилактики послеоперационного гипопара-
тиреоза производили удаление только адено-
матозно измененной паращитовидной железы. 
Для дифференциальной диагностики аденомы 
паращитовидной железы и ее гиперплазии ис-
пользовали разработанную нами методику (при-
оритетная справка, № а 20150300 от 29.05.2015 г.; 
инструкция на метод, утвержденная МЗРБ 
18.06.2015г., № 062-0615). Так, у 12 пациентов 
выполнили паратиреоидэктомию (ПТЭ) через 
доступ Кохера, при этом у 4 пациентов удалили 
3 парааденомы, а 8 пациентам по 2 параадено-
мы. У 7 пациентов в связи с поражением только 
одной паращитовидной железы выполнили 
ПТЭ из мини-доступа.
В сыворотке крови обследуемых пациентов 
определяли содержание маркеров метаболизма 
кости – паратгормона, общего и ионизиро-
ванного кальция, остеокальцина и продуктов 
деградации коллагена I типа – перекрестно-
связанных С-телопептидов β-Cross laps. Функ-
цию почек оценивали с помощью показателей 
β2-микроглобулина (β2МГ) и цистатина С, 
определяемых также в сыворотке крови паци-
ентов. Лабораторные исследования выполняли 
до оперативного лечения и через 3 месяца по-
сле операции. Концентрацию паратгормона 
определяли за 30 минут до операции и через 20 
минут после удаления паращитовидной железы.
Концентрацию паратгормона в сыворотке 
крови определяли на автоматическом иммуно-
химическом анализаторе («закрытая» система) 
“Аrchitect i100SR” производства ABBOTT 
Laboratories (США). Исследование показателей 
костного обмена (уровней кальция, остеокаль-
цина и продуктов деградации коллагена I типа – 
перекрестно-связанных С-телопептидов β-Cross 
laps), функции почек (β2МГ и цистатина С) 
выполняли на иммунохимическом и биохи-
мическом модулях высокопроизводительного 
автоматического анализатора («закрытая» си-
стема) Cobas 6000 (с501, е604) с использованием 
диагностических наборов производства Roche 
Diagnostics (Германия). За показатели нормы 
принимали установленные значения в соот-
ветствующих инструкциях к наборам (таблица 
1). Для определения содержания в крови иони-
зированного кальция использовали анализатор 
Таблица 1
Пределы нормальных значений определяемых биохимических параметров крови пациентов
Параметр Возраст Нормальные значения,  единица измерения
Остеокальцин Женщины
Пременопауза 11,0-43,0  нг/мл
Постменопауза 15,0-46,0  нг/мл
Мужчины
18-30  лет 24,0-70,0  нг/мл
30-50  лет 14,0-42,0  нг/мл
50-0  лет 14,0-46,0  нг/мл
Перекрестно-связанные С-телопептиды 
коллагена I типа β-CrossLaps
Женщины
До 55 лет <0,573 нг/мл
Больше 55 лет <1,008 нг/мл
Мужчины
До 70  лет <0,704 нг/мл
Больше 70  лет <0,854 нг/мл
№2-микроглобулин 0,8-2,2 мг/л
Цистатин С 0,47-1,1 мг/л
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электролитов NOVA 8 производства Biomedical 
Corporation (США).
Лабораторные исследования выполняли 
в клинико-диагностической лаборатории ГУ 
«РНПЦРМиЭЧ».
Полученные данные обработаны с по-
мощью программы “Statistica 6,1” (Stat Soft, 
GS-35F-5899H). Статистический анализ осу-
ществляли с использованием непараметриче-
ских методов.
Нормальность полученных данных опре-
деляли, используя Shapiro-Wilk's test. Количе-
ственные параметры представлены в виде ме-
дианы (Ме) и интерквартильного размаха (25-й 
(LQ) – нижний квартиль и 75-й (UQ) – верхний 
квартиль). Был использован непараметрический 
метод статистического исследованиях: критерий 
Wilcoxon (для анализа различий двух зависимых 
групп по количественному признаку). Критиче-
ский уровень значимости нулевой статистиче-
ской гипотезы принимали равным и менее 0,05.
Результаты
Радикальность паратиреоидэктомии под-
тверждалась значимым снижением концен-
трации паратгормона (ПТГ) после удаления 
аденоматозно измененной паращитовидной 
железы более чем в 2,5 раза в каждом кон-
кретном случае (таблица 2). За 30 минут до 
операции концентрация ПТГ крови составляла 
1281 [879; 2311] пг/мл, а через 20 минут по-
сле удаления паращитовидной железы равня-
лась 350 [235,85; 545,45] пг/мл, что значимо 
ниже дооперационного показателя (Wilcoxon 
test, p=0,005062; z=2,803) (рис. 1). Такая же 
динамика наблюдалась в изменении концен-
траций общего и ионизированного кальция. 
Уровень общего кальция значимо снижался на 
30% после паратиреоидэктомии до 1,77 [1,72; 
2,3] ммоль/л по сравнению с показателем до 
операции, равным 2,560 [2,37; 2,62] ммоль/л 
(Wilcoxon test, p=0,010863; z=2,547) (рисунок 
2). Концентрация ионизированного кальция 
после паратиреоидэктомии составляла 1,04 
[0,86; 1,15] ммоль/л, что значимо меньше на 
18% по сравнению с показателем до операции, 
равным 1,265 [1,19; 1,31] ммоль/л (Wilcoxon test, 
p=0,011719; z=2,520) (рис. 1).
В результате исследования выявлено, что 
в послеоперационном периоде после удаления 
измененной паращитовидной железы снижался 
уровень маркеров костной резорбции (таблица 
2). Так, наблюдалось значимое снижение кон-
центрации остеокальцина после операции до 
64,26 [31,17; 109,3] нг/мл по сравнению с предо-
перационным показателем, который равнялся 
350 [320; 375] нг/мл (Wilcoxon test, p=0,002218; 
z=3,059). Отмечено выраженное значимое сни-
жение в послеоперационном периоде на 80% 
концентрации β-Cross laps до 0,84 [0,31; 1,27] 
нг/мл по сравнению с показателем до операции, 
равным 4,17 [3,77; 5,09] нг/мл (Wilcoxon test, 
p=0,000655; z=3,407) (рис. 1).
Со стороны показателей функциональной 
активности нефронов отмечалась положитель-
ная динамика в послеоперационном периоде 
после удаления патологически измененной 
паращитовидной железы. Уровень в2МГ в по-
слеоперационном периоде равнялся 3,71 [2,65; 
4,39] мг/л, что значимо ниже на 75% по сравне-
нию с показателем до операции, равным 14,64 
[14,61; 14,69] мг/л (Wilcoxon test, p=0,000655; 
z=3,407). Концентрация цистатина С в после-
операционном периоде равнялась 1,62 [1,31; 
2,16] мг/л, что на 80% значимо меньше доопе-
рационного уровня 7,9 [7,82; 8,0] мг/л (Wilcoxon 
test, p=0,000655; z=3,407) (рис. 2).
Обсуждения
В настоящее время основным методом 
лечения ВГПТ является прием активных ме-
таболитов витамина Д. Несмотря на это, не 
решен вопрос о дозировке лекарственных 
средств, которая, по литературным данным, 
Таблица 2
Показатели метаболизма кости и биохимических маркеров повреждения 
почек у пациентов до и после паратиреоидэктомии (Ме [Q25; Q75])
Примечание: *  – значимо по сравнению с показателем до операции при p<0,001.
Группа
Показатель
До операции После операции p z
ПТГ, пг/мл 1281 [879; 2311] 350  [235,85; 545,45]* 0,005062 2,803060
Са общий,  ммоль/л 2,560  [2,37; 2,62] 1,77 [1,72; 2,3]* 0,010863 2,547100
Са++,  ммоль/л 1,265 [1,19; 1,31] 1,04 [0,86; 1,15]* 0,011719 2,520504
Остеокальцин,  нг/мл 350  [320; 375] 64,26 [31,17; 109,3]* 0,002218 3,059412
β-Cross laps,  нг/мл 4,17 [3,77; 5,09] 0,84 [0,31; 1,27]* 0,000655 3,407771
в2МГ, мг/л 14,64 [14,61; 14,69] 3,71 [2,65; 4,39]* 0,000655 3,407771
Цистатин С,  мг/л 7,9 [7,82; 8,0] 1,62 [1,31; 2,16]* 0,000655 3,407771
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Рис. 1. Показатели метаболизма кости до и после паратиреоидэктомии
Рис. 2. Динамика биохимических маркеров повреждения почек до и после паратиреоидэктомии
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колеблется от 0,25 до 1 мкг и более [10]. При 
этом необоснованно большие дозы витамина 
Д могут приводить к осложнениям в связи с 
развивающейся гиперкальциемией и гиперфос-
фатемией. В связи с развитием резистентности к 
витамину Д3 в результате уменьшения количе-
ства рецепторов к нему в гиперплазированных 
ОЩЖ снижается эффективность данного мето-
да терапии. По данным литературы показания 
к паратиреоидэктомии (ПТЭ) после 10-15 лет 
течения хронической болезни почек возникает 
у 5-10% пациентов, а после 16-20 лет достигает 
20% случаев, что указывает на неэффектив-
ность консервативных методов лечения [11]. 
Показаниями к ПТЭ при ВГПТ считаются: 
уровень ПТГ более 800,0 пг/мл, при наличии 
стойкой гиперкальциемии и гиперфосфате-
мии, резистентных к консервативной терапии, 
кальцифилаксия, наличие биомеханических 
проблем, инструментальное выявление значи-
тельно увеличенных ОЩЖ (более 1 см в любом 
сечении) (рекомендации ERA/EDTA 2000) [12]. 
При выявлении перечисленных клинических 
проявлений ВГПТ можно говорить о далеко 
зашедшей стадии заболевания и бесперспек-
тивности консервативной терапии. В настоя-
щее время при ВГПТ выполняется тотальная 
паратиреоидэктомия с аутотрансплантацией 
ткани паращитовидной железы. При этом в 
послеоперационном периоде наблюдается ги-
попаратиреоз до 84,4% случаев [10].
Предложенная нами методика позволяет 
выполнять селективную ПТЭ с удалением 
только аденоматозно измененных паращито-
видных желез. Это способствует сохранению 
неизмененных паращитовидных желез и профи-
лактике послеоперационного гипопаратиреоза с 
развитием гипокальциемии. По нашим данным, 
в послеоперационном периоде была отмечена 
транзиторная гипокальциемия у 4 (21%) па-
циентов, которым удалили по 3 парааденомы 
из доступа по Кохеру. Нормализация уровня 
кальция проводилась таблетированными лекар-
ственными средствами с последующей отменой. 
У остальных пациентов в послеоперационном 
периоде гипокальциемия не наблюдалась.
В условиях развития и прогрессирования 
почечной недостаточности при ХБП, как из-
вестно, возникает гипокальциемия в связи с 
нарушением фосфорно-кальциевого обмена на 
фоне снижения количества функционирующих 
нефронов. С другой стороны, при ХБП возни-
кает дефицит образующегося в проксимальных 
канальцах нефрона активной формы витамина 
D (кальцитриола). Недостаточность кальцитри-
ола усугубляет гипокальциемию за счет сниже-
ния всасывания кальция в кишечнике, а также 
снижает активность специфических витамин-
D-чувствительных рецепторов, расположенных 
на мембранах клеток околощитовидных желез 
[13]. Данные процессы способствуют активации 
остеобластов с целью усиления минерализации 
костной ткани, что в свою очередь сопровожда-
ется изменением концентрации маркеров кост-
ного обмена. Одними из наиболее специфичных 
и информативных биохимических показателей 
костного кругооборота (формирования и ре-
зорбции кости) являются белок остеокальцин 
и перекрестно-связанный С-терминальный 
телопептид коллагена I типа (β-Cross laps). 
Остеокальцин – важнейший неколлагеновый 
белок, вырабатываемый остеобластами. Из-за 
его короткого полупериода жизни в крови, 
измерение остеокальцина в сыворотке крови 
отражает синтез нового белка и служит ценным 
маркером оценки костного метаболизма. Как 
уникальный продукт остеобластов, он также 
представляет активность клетки, ответственной 
за формирование кости. Остеокальцин является 
чувствительным маркером для состояний, со-
провождающихся повышенным костным круго-
оборотом – гиперпаратиреозом. В связи с тем, 
что остеокальцин высвобождается также и при 
деградации остеокластов, уровень этого белка в 
крови отражает в целом процесс формирования 
кости, состоящий из резорбции и образования 
новой кости. Чувствительным маркером ре-
зорбции также являются продукты деградации 
коллагена I типа – перекрестно-связанные 
С-телопептиды (β-cross-laps). Этот показатель 
указывает на фрагменты коллагена, которые 
образовались при деградации зрелого коллагена 
кости, тем самым делая его специфичным для 
оценки процесса резорбции кости, наблюдаю-
щегося при гиперпаратиреозе [14]. По данным 
литературы, имеется связь тяжести вторичного 
гиперпаратиреоза и активности общей щелоч-
ной фосфатазы, являющейся информативным 
критерием присоединения расстройства кост-
ного метаболизма [13].
По нашим данным, у пациентов с тяжелым 
ВГПТ до ПТЭ отмечался повышенный уровень 
данных маркеров костного метаболизма. В по-
слеоперационном периоде отмечалось досто-
верное снижение концентрации β-Cross laps и 
остеокальцина, что указывает на нормализацию 
процессов костного метаболизма в связи со 
стабилизацией кальций-фосфорного обмена.
На основании этого можно говорить об 
эффективности ПТЭ в отношении процессов 
ремоделирования костей с нормализацией 
уровня маркеров метаболизма костной ткани, 
что согласовывается с данными литературы, 
указывающими на восстановление минеральной 
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плотности кости в послеоперационном периоде 
после удаления измененных паращитовидных 
желез [15].
С другой стороны, в послеоперационном 
периоде отмечалось снижение показателей 
нарушения функциональной активности не-
фронов, что может быть связано с нормали-
зацией кальций-фосфорного метаболизма и 
купированием висцеральных проявлений ги-
перпаратиреоза.
Как известно, β2-микроглобулин является 
структурным компонентом молекул класса I 
HLA системы, которые присутствуют на по-
верхности ядерных клеток, особенно лимфо-
цитов и моноцитов. Бета-2-микроглобулин 
нековалентно связывается с тяжелой цепью 
антигенов с тяжелой цепью класса I MHC на 
поверхности клетки, формируя полную моле-
кулу HLA. Благодаря своему небольшому раз-
меру β-2-микроглобулин быстро выводится из 
кровотока исключительно через почки (полупе-
риод жизни 40 минут) и 99,8% реабсорбируется 
проксимальными канальцами и катаболизи-
руется до аминокислот. Поэтому нарушение 
клубочковой фильтрации вызывает повышение 
β-2-микроглобулина в сыворотке.
Цистатин С характеризуется постоянной 
скоростью эндогенной продукции, свободной 
фильтрацией клубочками, реабсорбцией (без 
секреции) почечными канальцами и отсут-
ствием внепочечной экскреции, что делает 
его полезным маркером скорости клубочковой 
фильтрации и поражения почек. У пациентов со 
снижением скорости клубочковой фильтрации 
уровень цистатина С в сыворотке повышен. При 
этом цистатин С имеет явное преимущество 
перед стандартным исследованием креатинина 
в сыворотке крови, которое используется при 
ХБП. На уровень цистатина С не влияет масса 
мышц, питание, воспалительные процессы. 
Необходимо отметить, что цистатин С является 
наиболее ранним индикатором снижения ско-
рости клубочковой фильтрации по сравнению с 
креатинином сыворотки, который, как извест-
но, не изменяется, пока скорость клубочковой 
фильтрации не падает на 50%. На современном 
этапе оценки функции почек при ХБП цистатин 
С является «золотым стандартом» определения 
скорости клубочковой фильтрации.
Выводы
1. С целью купирования метаболических 
расстройств при вторичном гиперпаратиреозе 
на фоне хронической болезни почек обоснована 
хирургическая коррекция гиперпаратиреоза.
2. Паратиреоидэктомия является операцией 
выбора у пациентов с хронической болезнью 
почек как эффективный метод ликвидации 
нарушений метаболизма костной ткани и купи-
рования последствий гиперкальциемии.
3. Для профилактики послеоперационного 
гипопаратиреоза оправдано удаление только 
аденоматозно измененных паращитовидных 
желез.
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Узбекистан планируют провести 26-27 сентября 2016 года в городе Ташкенте
Программные вопросы: 
1. Сочетанные поражения сонных и коронарных артерий. Тактика и этапность 
хирургического лечения.
2. Стентирование сонных артерий, результаты, проблемы и перспективы.
3. Новое в диагностике и  лечении поражений экстракраниальных артерий.
Тезисы принимаются до 1 июня 2016 года
Контакты:
100107, Узбекистан, 
г.Ташкент, ул. Фароби 2, 
Ташкентская Медицинская Академия, 
e-mail: Angionevrology@mail.ru, 
акад. Ш.И. Каримов.
